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У статті наведені два клінічні випадки гіперурикемії у
поєднанні із артеріальною гіпертензією (АГ). Розглядається
роль і значення гіперурикемії як незалежного фактора ризи)
ку розвитку кардіоваскулярних подій у хворих з АГ. 
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, гіперурикемія,
клінічний випадок.

Питання про взаємозв’язок між підвищеним рівнем се1
чової кислоти (СК), артеріальною гіпертензією (АГ)

та іншими метаболічними порушеннями в останні роки
привертає все більшу увагу вчених. Доведено роль гіпер1
урикемії (ГУ) як незалежного фактора кардіоваскулярної
захворюваності та смертності у хворих на ішемічну хворо1
бу серця [8, 3], із хронічною і гострою серцевою недо1
статністю [2], АГ та передгіпертензією, метаболічним син1
дромом [9]. Однак більш важливою є роль СК як фактора
ризику виникнення кардіоваскулярних подій у хворих з
АГ, що підтверджується даними проспективних до1
сліджень [5]. Доведено, що підвищення рівня СК у плазмі
крові може передувати появі АГ у практично здорових осіб
[10]. Так, гіпертонічну хворобу зафіксовано у 25%
пацієнтів з АГ до призначення лікування, у 50% хворих,
які отримували діуретики. Крім того, АГ частіше виявля1
ють в осіб з ГУ, ніж з нормальним рівнем СК в плазмі
крові. Виявлена позитивна динаміка між рівнем діа1
столічного АГ та СК і збільшенням ступеня гіпертрофії
лівого шлуночка у пацієнтів з АГ і ГУ порівняно з хворими
з нормоурикемію [5].

Клінічний випадок № 1. Хворий С., 66 років, звернувся зі
скаргами на біль в колінних суглобах. Два місяці тому
відзначив різкий біль в І плюснефаланговому суглобі стоп,
що супроводжувався припухлістю і гіперемією. Дванадцять
років хворіє на АГ. Хворий тривало вживав діуретики,
інгібітори АПФ. Останні 5 років вживав ліпразид. 

Об’єктивна маса тіла – 95 кг, зріст – 175 см, ІМТ –
31,0 ум.од. Тофуси в ділянці ліктьового суглоба. Колінні суг1
лоби деформовані, деформація І плюснефалангового сугло1
ба, більше зліва. Легені – везикулярне дихання. АТ –
170/100 мм рт.ст., пульс – 68 уд/хв, ліва межа серця по лівій
середньоключичній лінії, акцент ІІ тону над аортою, печінка
і селезінка не збільшені. 

Основні результати лабораторного та інструментального
досліджень: загальний аналіз крові і сечі без особливостей. У
біохімічному аналізі: СК – 680 ммоль/л, загальний холесте1
рин – 7,4 ммоль/л, тригліцериди – 4,6 ммоль, ХС ЛПНЩ –
3,8 ммоль/л.

ЕКГ – ритм синусовий, ЧСС – 64 уд. за 1 хв, гіпертрофія
лівого шлуночка (ЛШ). ЕхоКС – клапани не змінені, КДР
ЛШ – 56 мм, КСР – 32 мм, товщина задньої стінки і міжшлу1
ночкової перегородки відповідно 14 мм і 16 мм.

Rtg1графія лівої стопи: звуження суглобової щілини, де1
фекти кісткової тканини в епіфізах І плюснефалангового
суглоба, поодинокі кісти.

Хворому верифікований діагноз: Подагра, хронічний по1
дагричний артрит з ураженням суглобів стопи, колінних суг1

лобів, Rtg – стадія ІІ, СФН ІІ, гіпертонічна хвороба ІІ стадії,
31го ступеня, високий ризик.

Хворому призначено: дієта, валсартан 160 мг 1 раз на
день, амлодипін 10 мг 1 раз на день, алопуринол 300 мг/до1
бу, розувастатин 20 мг/добу.

Важливим кроком у визначенні ролі СК як незалежного
предиктора серцево1судинних подій і смертності хворих на
АГ стало дослідження SHEP, що включало 4327 пацієнтів
віком понад 60 років з ізольованою систолічною гіпер1
тензією, які лікувалися протягом 5 років тіазидними діуре1
тиками з додаванням атенололу або резерпіну за не1
обхідністю [6].

За результатами цього дослідження, по1перше, підтвер1
дилася лінійна залежність кількості кардіоваскулярних
подій від вихідного рівня СК, за винятком інсультів. По1дру1
ге, терапія діуретиками в терапевтичних дозах у половини
хворих протягом року призвела до підвищення рівня СК.

Причини ГУ різноманітні – підвищення рівня СК мо1
же бути внаслідок ураження нирок, частого споживання
жирних сортів м’яса, морепродуктів, алкоголю, а також
ожиріння, що в 3 рази підвищують ризик ГУ. Багаточис1
ленні лікарські препарати, зокрема петлеві і тіазидні
діуретини, здатні змінювати і порушувати нирковий
кліренс СК.

ГУ також розглядають як важливий компонент мета1
болічного синдрому (МС). У перші визначення МС включе1
на ГУ як основний компонент разом із гіпертензією і
гіперліпідемією.

Важливу роль СК як незалежного предиктора кардіовас1
кулярної захворюваності і смертності встановлено у
дослідженні PIUMA Stady, що включало 1720 хворих з АГ,
які спостерігалися 12 років. У хворих з АГ початковим
рівнем СК більше 0,396 ммоль/л ризик розвитку кардіовас1
кулярних подій, фатальних серцево1судинних подій і загаль1
на смертність були достовірно вищі, ніж у хворих з рівнем
СК від 0,268 ммоль/л до 0,309 ммоль/л [10].

Таким чином, на сьогоднішній день існують наступні до1
кази причетності СК до розвитку АГ:

– підвищений рівень СК прогнозує розвиток гіпертонії;
– підвищений рівень СК спостерігається у 25–60%

пацієнтів із нелікованою гіпертензією і майже у 90%
підлітків із есенціальною гіпертензією і недавнім дебютом;

– зниження рівня СК за допомогою інгібіторів ксантіок1
сидази знижує АТ у підлітків із АГ.

Клінічний випадок № 2. Хворий С., 66 років, знаходився в
кардіологічному відділенні зі скаргами на загруднинний біль
тривалістю до 3–5 хв при підйомі на ІІ поверх, перебої, за1
дишку, набряки нижніх кінцівок до вечора. Хворіє на АГ 10
років, 5 років тому приєднався біль у суглобах, було виявле1
но високий рівень СК у крові. 

Об’єктивно: маса тіла – 104 кг, зріст – 180 см, ІМТ –
32,2 ум.од., акроціаноз, деформація колінних суглобів і
плюснефалангових суглобів І пальця стоп. Легені – везику1
лярне дихання, пульс – 76 уд/хв, АТ – 160/90 мм рт.ст., ліва
межа серця – на 2 см вліво від середньоключичної лінії, пра1
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ва – по парастернальній лінії, тони серця ослаблені, сис1
толічний шум над верхівкою. Живіт м’який, безболісний,
печінка на 3–4 см виступає з1під правого підребер’я.

При обстеженні: загальний аналіз крові: еритроцити –
4,611012/л, Нb – 140 г/л, лейкоцити – 8,4109/л, ШОЕ –
8 мм/год; загальний аналіз сечі: білок – 0,035 г/л;
біохімічний аналіз крові: креатинін – 137 мкмоль/л, сечови1
на – 8,7 ммоль/л, загальний холестерин – 8,8 ммоль/л,
тригліцериди – 4,4 ммоль/л, ХС ЛПНЩ – 4,2 ммоль/л; СК
– 528 ммоль.

ЕКГ: ритм синусовий, ЧСС – 76 уд. за 1 хв, ЕВС відхиле1
на вліво, гіпертрофія ЛШ. ЕхоКС: клапани не змінені, КДР
ЛШ – 69 мм, КСД – 59 мм, ФВ – 30%, ЛП – 50 мм, ЗСЛШ
– 16 мм, МШП – 16 мм. Коронарографія: стеноз правої коро1
нарної артерії (ПКА) 70%.

Клінічний діагноз: ІХС, стенокардія напруження
стабільна ІІІ ФК, атеросклероз правої коронарної артерії
(70%), стентування правої коронарної артерії (23.09.2014),
СН ІІА, ІІІ ФК систолічний варіант, гіпертонічна хвороба 31
го ступеня, ІІ стадія, дуже високий ризик.

Подагра, хронічний артрит у фазі помірного ступеня;
ХХН ІІ ст., нефропатія, ХНН 21го ступеня.

Хворому проведене стентування ПКА. Рекомендовано
амбулаторно: дієта, аторвастатин 20 мг 1 раз на добу, коп1
лавікс (75 мг аспірину+75 мг клопідогрелю) 1 раз на добу,
торсид 10 мг/добу, лосартан 50 мг 1 раз в день.

З’ясування відношення СК до ризику виникнення
кардіоваскулярних захворювань має клінічне значення. По1
перше, відбулося зростання захворюваності та поширення
подагри і ГУ в суспільстві. По1друге, асимптомна ГУ не є по1
казанням до урикознижувальної терапії.

Відповідно необхідне розроблення методів корекції
безсимптомної ГУ. Доцільність використання інгібіторів
ксантіоксидази (алопуринол) у хворих з кардіоваскуляр1
ними захворюваннями потребує доведення в рандомізова1
них дослідженнях. Тому у пацієнтів з АГ і ГУ дуже важли1
во провести вибір препаратів, які б позитивно впливали

на пуриновий обмін і інші, асоційовані з його порушенням
стани.

Успішна боротьба з АГ є однією зі складових ефектив1
ності лікування ГУ в цілому і має відповідати загальним ви1
могам до антигіпертензивної терапії [1]. Антигіпертензивні
засоби мають чинити позитивний вплив на стан пуринового
та ліпідного обмінів, чутливість тканин до інсуліну і не мати
негативного впливу на наявну нефропатію. У хворих на АГ
та ГУ необхідно враховувати зв’язок складних метаболічних
процесів, щоб не збільшувати ризик розвитку терапевтично1
індукованої подагри. 

Важливе значення має метаболічна безпечність препа1
ратів, а також вибір препарату, що володіє можливістю зни1
ження ризику розвитку серцево1судинних ускладнень.
Засвідчено, що не існує безпечного класу діуретиків, усі пре1
парати даної групи інгібують екскрецію СК, призводячи до
ГУ; 1адреноблокатори також не є препаратами вибору при
поєднанні АГ та ГУ, позаяк вони збільшують інсулінорезис1
тентість, гіперінсулінемію, підвищуючи ГУ.

На даний час відомо, що метаболічно нейтральними препа1
ратами, які забезпечують оптимальний контроль АГ, є анта1
гоністи кальцію дигідропіридинового ряду тривалої дії (амло1
дипін); інгібітори АПФ, блокатори рецепторів ангіотензину ІІ,
які володіють чітким гіпоурикемічним ефектом внаслідок змен1
шення реабсорбції уратів у проксимальних канальцях нирок.
Крім того, лосартан має також здатність усувати ГУ, пов’язану із
застосуванням тіазидних та тіазидоподібних діуретиків.

Жоден із сартанів, крім лосартану, не володіє здатністю
знижувати рівень СК при комбінації з діуретиками [7].

ВИСНОВКИ

1. На сьогодні встановлений достовірний зв’язок між
гіперурикемією і артеріальною гіпертензією (АГ).

2. Для оптимального контролю АГ необхідно використо1
вувати метаболічно нейтральні препарати: антагоністи
кальцію дигідропіридинового ряду, інгібітори АПФ, блока1
тори рецепторів ангіотензину ІІ.

Гиперурикемия и артериальная гипертензия 
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There are two clinical cases hyperuricemia, which are combined with
hypertension in this article. We consider the role and importance
hyperuricemia as an independent risk factor of cardiovascular events
in patients with hypertension.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

В период беременности будущие
матери должны очень внимательно
следить за состоянием своего здо(
ровья и обращаться к врачу при пер(
вых признаках недомогания. 

Это поможет не только родить
здорового ребенка, но и избежать
опасных болезней в старости.

Неукоснительное соблюдение
всех медицинских рекомендаций в
период беременности имеет ог(
ромное значение для здоровья и
плода, и матери, поскольку, как ут(
верждают ученые, практически все
распространенные патологии бе(
ременности связаны у женщин с от(
даленным риском развития сердеч(
но(сосудистых заболеваний и рис(
ком смерти от таких болезней.

Риск преждевременной смерти
от болезней сосудов и сердца зна(
чительно увеличивается в том слу(
чае, если у беременной одновре(
менно наблюдаются 2 и более па(
тологий.

Это открытие, исключительно
важное с точки зрения профилакти(
ки инфарктов миокарда, инсультов
и ишемической болезни сердца у
женщин, совершили американские
ученые из Института общественно(
го здоровья в городе Беркли, штат
Калифорния (Public Health Institute
in Berkeley, California).

Они изучали данные историй бо(
лезни 15 528 женщин, которые ро(
дили, как минимум одного ребенка
в период с 1959 по 1967 год.

К 2011 году от сердечно(сосуди(
стых заболеваний умерли 368 жен(
щин из этой группы (в среднем в
возрасте 66 лет).

Ученые обнаружили, что по срав(
нению с женщинами, у которых бе(
ременность протекала без патоло(
гий, риск смерти от болезней сосу(
дов и сердца в пожилом возрасте
возрастал в 7,1 раза у женщин, у ко(
торых в молодости в период бере(
менности, наблюдались такие ос(

ложнения как артериальная гипер(
тензия и преждевременные роды.

Сочетание гипертензии в период
беременности и рождения ребенка
с недостаточным весом было свя(
зано с увеличением такого риска в
4,8 раза, а гликозурия (наличие
глюкозы в моче) в период беремен(
ности была связана с увеличением
риса смерти от сердечно(сосудис(
тых заболеваний в 4,2 раза.

«Беременность является силь(
ным стрессом для сердечно(сосу(
дистой системы. Появление пато(
логий в период вынашивания ре(
бенка является поводом для самого
тщательного контроля за состояни(
ем будущей матери. Врачам необ(
ходимо прилагать максимум уси(
лий для снижения риска развития
опасных осложнений у женщины в
будущем», – отмечает руководи(
тель этой научной работы профес(
сор Барбара Кон (Barbara Cohn).
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